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КРАТАК САДРЖАЈ
Ва ску лар на де мен ци ја (ВаД) је по сле Ал цхај ме ро ве бо ле сти дру га по уче ста ло сти де мен ци ја, ко ја се 
за жи вот но ди јаг но сти ку је код око 20% свих де мент них бо ле сни ка. Пе то го ди шње пре жи вља ва ње 
обо ле лих од ВаД је 39%, у од но су на 75% здра вих осо ба истог жи вот ног до ба. Због то га је ве о ма ва жно 
пра во вре ме но и тач но по ста ви ти ди јаг но зу ВаД. Фак то ри ри зи ка за на ста нак ВаД су исто вет ни они ма 
за мо жда ни удар, те по сто је зна чај не мо гућ но сти за пре вен ци ју ва ску лар ног ког ни тив ног па да. Ког­
ни тив ни пад се ис по ља ва на гло или по сте пе но то ком три ме се ца од мо жда ног уда ра, али је мо гу ће и 
тзв. шу ња ју ће на пре до ва ње ин те лек ту ал ног про па да ња. У не у ро ло шком на ла зу се мо гу на ћи пи ра ми­
дал ни и екс тра пи ра ми дал ни зна ци, псе у до бул бар на па ра ли за, по ре ме ћа ји хо да ња и ин кон ти нен ци ја 
ури на. Не у роп си хо ло шки про фил об у хва та те шко ће про ме не ког ни тив ног се та, по гор ша ње фо нем ске 
флу ент но сти, оште ће ње вер бал ног уче ња, пер се ве ра тив ност, те шко ће ко пи ра ња сло же ног цр те жа, а 
код кор ти кал но ло ци ра них ле зи ја и смет ње го во ра и прак си је. Осно ва ди јаг но зе је, по ред анам не зе, 
не у ро ло шког пре гле да и не у роп си хо ло шког ис пи ти ва ња, на лаз на сним ци ма мо зга ске не ром и/или 
маг нет ном ре зо нан ци јом. Кон тро ла ва ску лар них фак то ра ри зи ка је нај зна чај ни ја ме ра у пре вен ци ји 
ВаД. Са вре ме не пре по ру ке за ле че ње бо ле сни ка са ВаД ис ти чу да до не пе зил мо же би ти ко ри стан за 
по бољ ша ње ког ни тив ног ста ња бо ле сни ка са ВаД на ни воу кла се IIa пре по ру ка, ни воа до ка за А, док 
ме ман тин мо же би ти ко ри стан код бо ле сни ка с ме шо ви том ВаД, с еле мен ти ма Ал цхај ме ро ве бо ле сти.
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УВОД
Ва ску лар на де мен ци ја (ВаД) је по сле Ал­
цхај ме ро ве бо ле сти (АБ) дру га по уче ста­
ло сти де мен ци ја, ко ја се за жи вот но ди јаг но­
сти ку је код око 20% свих де мент них осо ба 
[1]. Ме ђу 15% об ду ко ва них бо ле сни ка са 
де мен ци јом от кри ва ју се па то хи сто ло шка 
обе леж ја ВаД, док код још 10–15% по сто­
ји ком би на ци ја па то ло шких на ла за ВаД и 
АБ [2, 3]. С дру ге стра не, про ме не у ви ду 
ла ку нар них ис хе ми ја и ис хе миј ских ле зи ја 
бе ле ма се (ЛБМ), ко је су у осно ви ВаД, ви­
ђа ју се че сто на сним ци ма мо зга маг нет ном 
ре зо нан ци јом (МР) код ког ни тив но очу ва­
них осо ба с ва ску лар ним фак то ри ма ри зи­
ка по сле пр вог мо жда ног уда ра (МУ), али и 
оних са де мен ци јом АБ ти па, де мен ци јом 
Ле ви је вих те ла и дру ге ети о ло ги је [4].
Осо бе обо ле ле од ВаД мо гу да бу ду зна­
чај но мо тор но оне спо со бље не на кон пр вог 
или по на вља них МУ, услед сла бо сти удо ва, 
смет њи при хо да њу и на ру ше не рав но те же, 
а у про се ку жи ве три го ди не кра ће од осо ба 
обо ле лих од АБ [5]. Пе то го ди шње пре жи­
вља ва ње обо ле лих од ВаД је 39%, у од но су на 
75% здра вих осо ба истог уз ра ста [2]. Нај че­
шћи узро ци смр ти обо ле лих од ВаД су ате­
ро скле рот ска бо лест ко ро нар них ар те ри ја и 
пне у мо ни ја [2, 3]. Фак то ри ри зи ка за на ста­
нак ВаД су кла сич ни фак то ри за це ре бро­
ва ску лар ну бо лест, од ко јих се зна тан број 
мо же спре чи ти [6]. За то је ве о ма ва жно пра­
во вре ме но по ста ви ти ди јаг но зу ВаД [7, 8].
ДЕФИНИЦИЈА, КРИТЕРИЈУМИ И 
КЛАСИФИКАЦИЈА ВАСКУЛАРНИХ 
ДЕМЕНЦИЈА
ВаД се де фи ни шу као сте че ни пад ког ни­
тив них спо соб но сти усло вљен ва ску лар ним 
фак то ри ма ко ји је до вољ но из ра жен да оме­
та оба вља ње ак тив но сти сва ко днев ног жи­
во та обо ле ле осо бе [2]. По сто ји не ко ли ко 
кри те ри ју ма ВаД ко ји се у ве ћи ни еле ме на та 
пре кла па ју, али из ме ђу ко јих по сто је и бит­
не раз ли ке. У та бе ли 1 су пре глед но на ве­
де ни нај че шће ко ри шће ни кри те ри ју ми за 
ди јаг но зу ве ро ват не ВаД.
Кри те ри ју ми SCADDTC пре по зна ју мо­
гућ ност по ста вља ња ве ро ват не, мо гу ће и 
си гур не ВаД [9]. Си гур на ди јаг но за ВаД је 
мо гу ћа са мо пост мор тем, а зах те ва да за жи­
вот но по сто је кли нич ки зна ци де мен ци је 
[9]. Ме ђу на род но при хва ће на кла си фи ка­
ци ја бо ле сти (ICD-10) не пру жа до вољ но 
де таљ ну де фи ни ци ју ВаД, а из ме ђу пот ка­
те го ри ја ВаД има до ста пре кла па ња [10]. У 
кла си фи ка ци ји ни је пре ци зи ра но оба ве зно 
по сто ја ње ва ску лар них фак то ра ри зи ка, 
ни ти су де фи ни са ни на ла зи ком пју те ри­
зо ва не то мо гра фи је (CT) и МР мо зга [10]. 
У кла си фи ка ци ји DSM-IV пре на гла ше не 
су смет ње пам ће ња, ко је че сто ни су во де­
ћи симп том и знак у ВаД, а узроч на ве за 
ког ни тив ног па да и про ме на на сним ци ма 
мо зга ни је де фи ни са на [11]. Пред ност кри­
те ри ју ма NINDS-AIREN је што се пр ви пут 
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Табела 1. Компарација различитих критеријума за постављање дијагнозе васкуларне деменције или вероватне васкуларне деменције
Table 1. Comparison between different criteria for vascular dementia or probable vascular dementia




Потребно да буду испуњени сви 
критеријуми за постављање дијагнозе 
вероватне ВаД.
Requires presence of all criteria for the 
diagnosis of probable VaD.
Доказ о постојању бар два исхемијска МУ на основу анамнезе, 
неуролошког прегледа и/или снимака мозга или постојање једног 
МУ с јасно документованим почетком деменције
Evidence of 2 or more ischemic strokes based on history, neurological 
examination and/or neuroimaging or presence of one stroke with 
clearly documented onset of dementia
Доказ о постојању бар једног инфаркта ван церебелума  
на CT или MR
Evidence of at least one infarction outside of cerebellum on CT or MR
ICD-10 [10]
Мултиинфарктна деменција: деменција услед више инфаркта која 
почиње постепено и погоршава се са новим бројним МУ
Multi­infarct dementia: dementia secondary to recurrent strokes 
developing gradually and worsening with new strokes
Постоје и друге, недовољно дефинисане 
категорије (неспецификована ВаД, 
друге ВаД и мешовита ВаД). Не постоји 
градирање по степену вероватноће 
постављања дијагнозе.
Other ill­defined categories introduced as 
well (non­specified VaD, other VaD, mixed 
VaD). No grading of VaD by probability of 
diagnosis
Супкортикална ВаД: болесници са дуготрајном хипертензијом и 
исхемијским променама у белој маси великог мозга, без захватања 
коре мозга
Subcortical VaD: patients with long­standing hypertension and 
ischemic white matter lesions, with no cortex involvement
Акутна ВаД: развија се брзо, после једног или низа поновљених МУ
Acute VaD: developing fast, after one or several recurrent strokes
DSM-IV [11]
Вишеструки когнитивни дефицити: обавезно на плану памћења 
уз барем још један когнитивни поремећај (афазија, апраксија, 
агнозија, дисегзекутивни синдром)
The development of multiple cognitive deficits: requiers memory 
impairment with decline in one or several cognitive functions (aphasia, 
apraxia, agnosia, dysexecutive syndrome)
Неопходно је искључити делиријум.
Requires exclusion of delirium.
Когнитивни дефицити доводе до значајног поремећаја у 
социјалним односима и професионалним активностима и 
представљају пад у односу на претходно функционисање
Cognitive deficits cause significant impairment in social or 
occupational functioning and represent a significant decline from a 
previous level of functioning
Постоје фокални неуролошки знаци и симптоми или налази на 
снимцима мозга који потврђују цереброваскуларну болест и у 
казалној су вези с когнитивним падом
Focal neurological signs and symptoms or evidence on neuroimaging 
indicative of cerebrovascular disease that are judged to be etiological 
related to the cognitive disturbance
NINDS-AIREN [12]
Деменција дефинисана когнитивним падом с поремећајем 
памћења уз оштећење у бар два когнитивна домена; пожељно је 
да су испади установљени клиничким прегледом и документовани 
неуропсихолошким испитивањем; испади су довољно тешки да 
ометају активности свакодневног живота
Dementia defined by cognitive decline from a previously higher 
level of functioning and manifested by impairment of memory and 
of two or more cognitive domains, preferably established by clinical 
examination and documented by neuropsychological testing; deficits 
should be severe enough to inerfere with activities of daily living
За дијагнозу вероватне ВаД потребно је да 
су испуњени сви критеријуми. Искључити 
делиријум, измену стања свести, психозу  
и тешку афазију.
For diagnosis of probable all three criteria 
should be met. Requires exclusion of 
delirium, impaired consciousness, psychosis, 
severe aphasia
Постојање цереброваскуларне болести у виду фокалних 
неуролошки знакова и доказа на снимцима мозга (CT или MR)
Cerebrovascular disease, defined by the presence of focal neurological 
sings and evidence of relevant lesions on neuroimaging (CT or MR)
Узрочни однос два напред наведена поремећаја на следећи начин: 
а) почетак деменције током три месеца од МУ; б) нагло погоршање 
когнитивног стања или степенасти, флуктуирајући развој 
когнитивног пада
A relationship between the above two disorders, manifested by the 
presence of one or more of the following: a) onset of dementia within 
3 months following a recognized stroke; b) abrupt deterioration in 
cognitive functions or fluctuating, stepwise progression of cognitive 
deficits
SCADDTC – Stata of California Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centers; МУ – мождани удар; CT – компјутеризована томографија; MR – магнетна 
резонанција; ВаД – васкуларна деменција; ICD – International Classification of Diseases; DSM – Diagnostic and Statistical Manual; NINDS-AIREN – National Institute 
of Neurological Disorders and Stroke-Association Internationale pour le Recherche et l’Enseignement en Neurosciences
SCADDTC – Stata of California Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centers; CT – computed tomography; MR – magnetic resonance; VaD – vascular 
dementia; ICD – International Classification of Diseases; DSM – Diagnostic and Statistical Manual; NINDS­AIREN – National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke­Association Internationale pour le Recherche et l’Enseignement en Neurosciences
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ра зно вр сност кли нич ког то ка, спе ци фич ност по чет ка 
бо ле сти ко ји је ди фе рен ци ра од АБ, зна чај вре мен ске 
по ве за но сти не ких об ли ка ВаД са МУ и дру го [12]. И 
у овој кла си фи ка ци ји ко нач на ди јаг но за ВаД се по ста­
вља на кон смр ти де мент не осо бе, а па то хи сто ло шки 
пре глед мо зга по твр ђу је по сто ја ње број них ин фарк та 
мо зга, од ко јих су бар не ки ван це ре бе лу ма [12].
Упо ред на ис пи ти ва ња нај че шће ко ри шће них кри­
те ри ју ма за ВаД по ка за ла су да они не пре по зна ју 
исту по пу ла ци ју [13]. Нај о се тљи ви ји кри те ри ју ми за 
по ста вља ње ди јаг но зе ВаД су SCADDTC, јер по ка зу ју 
нај ве ћу сен зи тив ност за по ста вља ње ди јаг но зе мо гу­
ће ВаД [13]. С дру ге стра не, кри те ри ју ми DMS-IV за 
ВаД и NINDS-AIREN за мо гу ћу ВаД нај е фи ка сни ји су 
у ис кљу чи ва њу бо ле сни ка с ме шо ви том де мен ци јом 
(ВаД и АБ) [13].
Кри те ри ју ми за ВаД су из ве де ни из кри те ри ју ма за 
АБ, с на гла ском на гу би так пам ће ња, ко ји не мо ра да 
бу де во де ћа те го ба у ВаД. Про блем је још сло же ни ји 
јер су ВаД хе те ро ге на гру па ста ња, где до ког ни тив ног 
па да мо же до ве сти и је дан, стра те шки по ста вљен МУ, 
мул ти ин фар ктно ста ње, али и бо лест ма лих крв них 
су до ва (БМКС) мо зга, ко ја не мо ра да се ма ни фе сту је 
кли нич ки очи глед ним МУ, већ ку му ла тив ним деј ством 
по на вља них, „ти хих“, ма њих ис хе ми ја. Глав не по де ле 
ВаД на под ти по ве су при ка за не у та бе ли 2 [14, 15].
ПАТОГЕНЕЗА ВАСКУЛАРНЕ ДЕМЕНЦИЈЕ
У па то ге нет ској осно ви ва ску лар ног ког ни тив ног па да 
опи су ју се три основ на па то фи зи о ло шка ме ха ни зма: 1) 
сте но за ве ћег бро ја мо жда них ар те ри о ла с по сле дич­
ном хи по пер фу зи јом до ми нант но фрон то­тем по ро­
па ри је тал них ре ги о на бе ле ма се; 2) оклу зи ја лу ме на 
ма лих крв них су до ва, нај че шће у пре де лу фрон тал них 
ре жње ва, ре ђе пу та ме на, та ла му са и пон са, што до во ди 
до ла ку нар них ин фарк та (sta tus la cu na ris); и 3) стра те­
шки ло ка ли зо ва ни МУ, по себ но у хи по кам пу су, ме ди­
јал ном де лу та ла му са, де сном па ри је тал ном ре жњу и 
је дру ка у да ту са [8, 16]. О ве ро ват ном је дин ству па то­
фи зи о ло шких ме ха ни за ма сва три фе но ме на го во ри 
чи ње ни ца да де ле исте фак то ре ри зи ка.
Пи та ње ко је се на ме ће у ли те ра ту ри по след њих го­
ди на је сте да ли је ВаД по се бан ен ти тет или до при но­
се ћа ком по нент на у ра зним об ли ци ма де мен ци је дру­
гих ети о ло ги ја, од но сно у окви ру ен ти те та ме шо ви те 
де мен ци је.
ВАСКУЛАРНИ ФАКТОРИ РИЗИКА  
У ДЕМЕНЦИЈИ
Фак то ри ри зи ка за на ста нак ВаД су исто вет ни они ма 
за МУ, те по сто је зна чај не мо гућ но сти за пре вен ци ју 
ва ску лар ног ког ни тив ног па да [6]. У нај ве ћем бро ју 
слу ча је ва ВаД је усло вље на ве ћим бро јем фак то ра, па 
обо ле ла осо ба има анам не зу о ду го го ди шњем де ло ва­
њу ви ше ва ску лар них фак то ра ри зи ка [1].
Ста ре ње је је дан од нај зна чај ни јих не про ме њи вих 
фак то ра ри зи ка за МУ, ВаД и де мен ци ју уоп ште [8]. 
Ме ђу тим, мо гу ћа је по ја ва исто вет них про ме на и код 
мла ђих осо ба с ва ску лар ним фак то ри ма ри зи ка [17]. 
Не ке сту ди је су по ка за ле да је ВаД не што че шћа код 
му шка ра ца не го код же на, као и код при пад ни ка цр­
не ра се [18]. По зна то је да је апо ли по про теин Е, ε4 
алел по ве зан с по ве ћа ним ри зи ком за АБ, али и це­
ре бро ва ску лар ну бо лест, ма да по сто је и сту ди је ко је 
опо вр га ва ју ову удру же ност [8]. По сто ји низ рет ких 
на след них бо ле сти ко је мо гу да до ве ду до ВаД, од ко­
јих је нај че шћа це ре брал на ауто зом но до ми нант на 
ар те ри о па ти ја са суп кор ти кал ним ин фарк ти ма и ле­
у ко ен це фа ло па ти јом (CA DA SIL), опи са на не дав но и у 
на шој по пу ла ци ји [19].
Табела 2. Класификације васкуларне деменције [14, 15]
Table 2. Vascular dementia classifications [14, 15]
Класификација васкуларне деменције 
према Коноу и сарадницима, 1997 [14]
Vascular dementia classification by  
Konno et al., 1997 [14]
Мултиинфарктна деменција
Multi­infarct dementia
Деменција услед стратешки постављених појединачних инфаркта
Dementia due to strategic single infarct
Деменција услед мултилакунарног удара
Dementia due to multiple lacunar strokes
Бинсвангерова супкортикална артериосклеротска енцефалопатија
Binswanger’s subcortical arteriosclerotic encephalopathy
Комбинација прва три подтипа







Класификација васкуларне деменције 
према Волину и сарадницима, 2003 [15]
Vascular dementia subtypes by  
Wallin et al, 2003 [15]
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Фактори ризика на које се може утицати
По ви шен си стол ни крв ни при ти сак је по ве зан с раз во­
јем ког ни тив не дис функ ци је и ВаД, док ре зул та ти у ве зи 
са ди ја стол ним крв ним при ти ском ни су кон зи стент ни 
[20]. По себ но су ва жне днев не ва ри ја ци је крв ног при­
ти ска и ви сок ноћ ни си стол ни при ти сак, ко је до во де до 
БМКС [1, 20]. Ду го трај на, хро нич на хи пер гли ке ми ја, 
по ве ћа не кон цен тра ци је ин су ли на у кр ви, ме та бо лич ки 
син дром и ди ја бе тес ме ли тус уско су по ве за ни с раз­
во јем ВаД или де мен ци је на кон кли нич ки пре по зна тог 
МУ [21]. По ве за ност са дру гим фак то ри ма ри зи ка за 
МУ, као што су ди сли пи де ми је, атри јал на фи бри ла ци­
ја, ко ро нар на бо лест, ин фаркт ми о кар да, по ви шен хе­
ма то крит и пу ше ње, опи са на је у ли те ра ту ри, али ови 
фак то ри ве ро ват но нај пре де лу ју по ве ћа ва ју ћи ри зик за 
МУ [8]. Ни жи ни во обра зо ва ња по ве зан је с по ве ћа ним 
ри зи ком од по ја ве ВаД [8]. Ве ћи од нос оби ма стру ка и 
оби ма ку ко ва је у не дав ној ме та а на ли зи та ко ђе до ве ден 
у ве зу с по ве ћа ним ри зи ком за раз вој де мен ци је [22].
Клиничка слика васкуларне деменције
Пре ма ве ћи ни де фи ни ци ја ВаД, ког ни тив ни пад се ис­
по ља ва на гло или по сте пе но то ком три ме се ца од МУ, 
али се, по го то во у са вре ме ној ли те ра ту ри, пре по зна је 
и тзв. шу ња ју ће на пре до ва ње ин те лек ту ал ног про па­
да ња [2]. Ког ни тив ни ста тус мо же да се ста би ли зу је 
или чак по пра ви по сле акут ног МУ, али се код ве ли ког 
про цен та по го ђе них осо ба ја вља про гре сив но про па­
да ње то ком го ди на [23]. Бо ле сни ци с из ра же ним суп­
кор ти кал ним ис хе миј ским ле зи ја ма ис по ља ва ју, као 
ти пи чан на лаз, по ре ме ћа је хо да ња у ви ду хо да сит ним, 
крат ким ко ра ци ма са ву че њем сто па ла по под ло зи (ра­
ни је на зи ван mar che a pe tits pas). Хо да ње мо же би ти и 
апрак сич но, ка да не по сто ји сла бост ми ши ћа до њих 
удо ва при ли ком пре гле да у ле же ћем ста ву; при ли ком 
вер ти ка ли за ци је на ру ше на схе ма из во ђе ња по кре та 
хо да ња оне мо гу ћа ва бо ле сни ка да на пра ви од го ва ра­
ју ћи ко рак. Ови бо ле сни ци че сто има ју и ур ген ци ју, а 
по том и ин кон ти нен ци ју мо кре ња. Оста ле кли нич ке 
од ли ке су: екс тра пи ра ми дал ни и пи ра ми дал ни зна ци, 
псе у до бул бар на па ра ли за са ди зар три јом, дис фа ги јом 
и емо ци о нал ном ла бил но шћу, ис па ди у вид ном по љу 
и по зи тив ни де зин хи би ци о ни фе но ме ни [2].
Бо ле сни ци су че сто успо ре ни у ко му ни ка ци ји, де­
пре сив ни или апа тич ни и кон фу зни. Код обо ле лих с 
мул ти плим кор ти кал ним ин фарк ти ма по сто ји ком­
би на ци ја оште ће ња кор ти кал них функ ци ја, од но сно 
смет њи пам ће ња, па жње, го во ра и прак си је са дру гим 
не у ро ло шким де фи ци ти ма [8]. Уко ли ко су суп кор­
ти кал не ле зи је во де ће, бе ле же се те шко ће про ме не 
ког ни тив ног се та, ин хи би ци је од го во ра, фо нем ске 
флу ент но сти, сма ње ње вер бал ног уче ња, пер се ве ра­
тив ност, по ре ме ћај кон цеп ту ал ног пра ће ња и те шко ће 
ко пи ра ња сло же ног цр те жа [2]. Не у роп си хо ло шки на­
лаз у ВаД ти пич но од го ва ра суп кор ти кал но­пре фрон­
тал ној дис функ ци ји.
Стра те шки ин фарк ти у зо на ма до ми нант ног ги ру са 
ан гу ла ри са, ин фе ро ме зи јал ног тем по рал ног ре жња са 
до ми нант не стра не и ме ди јал ног фрон тал ног ре жња 
до во де до спе ци фич них син дро ма ко ји до сти жу сте пен 
де мен ци је [1, 2].
Неурорадиолошка слика васкуларне деменције
CT мо зга код бо ле сни ка са ВаД мо же да при ка же ис­
хе миј ске ле зи је у сли ву пред ње, сред ње или зад ње ве­
ли ко мо жда не ар те ри је, окру гле или овал не ис хе ми је у 
суп кор ти кал ној бе лој ма си и мо жда ном ста блу ма ње 
од 1,5 cm ко је од го ва ра ју ла ку нар ним ин фарк ти ма 
или кон флу и ра ње хи по ден зних про ме на пе ри вен три­
ку лар но или у суп кор ти кал ној бе лој ма си ко је мо же 
да се пру жа до са мог кор тек са, ко ји се на зи ва и ле у­
ко а ра јо за (Сли ка 1А). Ис хе миј ске про ме не, а по себ но 
оне ко је су по сле ди ца БМКС, бо ље се при ка зу ју на 
МР мо зга, у овој обла сти бо љу ме то до ло ги ју у од но су 
на CT пре глед [24]. По мо ћу МР пре гле да бо ле сни ка 
са ВаД от кри ва ју се сли ве не хи пе рин тен зив не ис хе­
миј ске ле зи је на се квен ца ма T2 и FLA IR и хи по ин тен­
зив не на се квен ца ма T1 (Сли ка 1Б) [8]. Мо гу ће је и 
по сто ја ње ло бар не или ду бо ке суп кор ти кал не хе мо­
ра ги је (Сли ка 2). Пр во бит но ми шље ње не ких ауто­
ра да је уку пан во лу мен ис хе миј ских про ме на би тан 
фак тор на стан ка ВаД је да нас углав ном на пу штен [8]. 
Обо ле ли од ВаД са про гре си јом бо ле сти по ка зу ју и 
зна ке кор ти кал не, а по себ но суп кор ти кал не атро фи­
је, али и атро фи ју ме ди јал ног тем по рал ног ре жња, 
ко ја го во ри у при лог бр жој про гре си ји ког ни тив ног 
де фи ци та [8, 25].
На пред не МР тех ни ке, пре све га ди фу зи о ни тен­
зор ими џинг и гра диј ент ехо се квен ца, пру жа ју но ве 
ин фор ма ци је о ме ха ни зму на стан ка ВаД и на ме ћу се 
као по тен ци јал ни су ро гат­мар кер бо ле сти [26]. Ду­
го роч не сту ди је су до ка за ле раз вој ле зи ја, по себ но 
БМКС, али је ко ре ла ци ја екс тен зив но сти ле зи ја с ког­
ни тив ним па дом и да ље пред мет опреч них ста во ва 
[27]. Мно го бо ља ко ре ла ци ја от кри ве на је упо тре бом 
ди фу зи о ног тен зор МР ими џин га, ко ји је осе тљи ви ји 
на из ме не струк ту ре нер вних пу те ва у бе лој ма си, чи­
ме се по твр ђу је те о ри ја о дис ко нек ци ји као основ ном 
па то ге нет ском ме ха ни зму ва ску лар ног ког ни тив ног 
па да [28].
ДРУГИ НАЛАЗИ У ВАСКУЛАРНОЈ ДЕМЕНЦИЈИ
Лабораторијске анализе
Ла бо ра то риј ске ана ли зе у ВаД су усме ре не на утвр­
ђи ва ње фак то ра ри зи ка и ис кљу чи ва ње дру гих узро­
ка де мен ци је. Ру тин ски те сто ви под ра зу ме ва ју крв ну 
сли ку, се ди мен та ци ју ери тро ци та, гли ке ми ју, те сто ве 
функ ци је бу бре га и је тре, се ро ло ги ју на си фи лис, ни­
во ви та ми на Б12 и хо мо ци сте и на у кр ви и ти ре о ид ни 
ста тус. Ма да ни је до ка за на спе ци фич на по ве за ност 
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Слика 1. А) Налаз компјутеризоване томографије мозга, конфлуентне исхемијске лезије беле масе и више лакунарних исхемија. B) На­
лаз магнетне резонанције мозга, T2­секвенца, исти болесник, хиперинтензивне лезије у белој маси великог мозга с више лакунарних 
инфаркта.
Figure 1. A) Brain computed tomography, confluent ischemic lesions in white matter and lacunar infarcts. B) Brain magnetic resonance imaging, 
T2­sequence, hyperintense lesions in cerebral white matter with several lacunar infarcts.
Слика 2. Болесница стара 69 година са дугогодишњом лоше регулисаном хипертензијом. Налаз магнетне резонанције мозга, T2­секвенца: 
конфлуентне исхемијске лезије беле масе и интрацеребрални хематом фронтално лево (стрелице).
Figure 2. Female patients 69­year­old with long­standing poorly controled hypertension. Brain magnetic resonance imaging, T2­weighted 
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сни же ног ни воа ви та ми на Д3 и ва ску лар ног ког ни тив­
ног де фи ци та, по ка за но је да ова ве о ма че ста хи по ви­
та ми но за до во ди до ког ни тив ног па да, те је по жељ но 
ура ди ти и ову ана ли зу. Код ода бра них бо ле сни ка тре­
ба ура ди ти и се ро ло ги ју на HIV, син дром ан ти фос фо­
ли пид них ан ти те ла и иму но ло шке ана ли зе.
Неуросонолошки налази
Код бо ле сни ка са те ри то ри јал ним ин фарк ти ма екс­
тра кра ни јал ни до плер ма ги страл них ар те ри ја вра та 
мо же да ука же на сте но зу или оклу зи ју ка ро тид не ар­
те ри је. Тран скра ни јал ни до плер ве ли ких ар те ри ја ба­
зе мо зга та ко ђе мо же да от кри је сте но зе или оклу зи је 
ар те ри ја Ви ли со вог по ли го на. Код бо ле сни ка са БМКС 
от кри ва ју се и по ви ше ни ин дек си пул за тил но сти над 
ин тра кра ни јал ним ар те ри ја ма, као знак по ве ћа ног ва­
ску лар ног от по ра услед ми кро ан ги о па ти је [29].
Посебни ентитети у групи васкуларних 
деменција
Хе те ро ге ност ВаД се огле да у по сто ја њу не ко ли ко ен­
ти те та ко ји до во де до ког ни тив ног па да ва ску лар не 
ети о ло ги је, а не рет ко се мо гу уочи ти у сва ко днев ној 
кли нич кој прак си не у ро ло га, пси хи ја тра и ге ри ја тра.
Супкортикална васкуларна  
деменција
Суп кор ти кал на ва ску лар на де мен ци ја (СКВаД) се 
сма тра нај бо ље де фи ни са ним ен ти те том из обла сти 
ВаД. Бо лест је по сле ди ца БМКС, с оклу зи јом нај ма­
њих крв них су до ва – ар те ри о ла, ве ли чи не до 400–500 
ми кро на [30]. Сте но зе и оклу зи је ду бо ких ме ду лар них 
ар те ри ја, крв них су до ва ко ји ме ђу соб но не фор ми ра ју 
ана сто мо зе и ста ње про ду же не хи по пер фу зи је мо жда­
ног тки ва до во де до на стан ка ла ку нар них ин фарк та и/
или ис хе миј ских ЛБМ у ви ду изо ло ва них или спо је них 
пла жа ис хе миј ских по ља, сме ште них у ду бо кој бе лој 
ма си ве ли ког мо зга, уз ко мо ре или у мо жда ном ста блу, 
до ми нант но пон су [31].
Кли нич ка сли ка СКВаД укљу чу је мо тор но и ког­
ни тив но успо ра ва ње, ди сег зе ку тив ни син дром, за бо­
рав ност, ди зар три ју, из ме не рас по ло же ња, ур ген ци­
ју мик ци је и ин кон ти нен ци ју ури на, хо да ње сит ним 
ко ра ци ма [30]. Сма тра се да ове смет ње на ста ју јер 
ис хе миј ске ле зи је пре ки да ју па ра лел не ве зе од пре­
фрон тал ног кор тек са до ба зал них ган гли ја, од но сно 
та ла мо кор ти кал не ве зе [23]. МР мо зга је пре су дан за 
по ста вља ње ди јаг но зе.
Ис хе миј ске ЛБМ по ве ћа ва ју ри зик за на ста нак 
спон та ног ин тра це ре брал ног кр ва ре ња, као и уко ли­
ко је бо ле сник на ан ти ко а гу лант ној те ра пи ји или при­
ми тром бо ли тич ку те ра пи ју због акут ног ис хе миј ског 
МУ [32, 33].
Бинсвангерова болест: мит или реалност?
Ото Бин сван гер, ис так ну ти не мач ки не у ро па то лог 
и учи тељ Алој за Ал цхај ме ра и Фран ца Ни сла, пр ви 
је опи сао „хро нич не“ ЛБМ у ве ли ком мо згу [34]. Код 
бо ле сни ка се ис по ља ва про мен љи ва кли нич ка сли ка, 
ко ја укљу чу је из ме ну ког ни тив них функ ци ја и по на­
ша ња, са смет ња ма пам ће ња, ег зе ку тив них и ви зу о­
спа ци јал них функ ци ја и из ме ном го во ра, док у не у ро­
ло шком на ла зу до ми ни ра ју псе у до бул бар на па ра ли за, 
пи ра ми дал ни зна ци и по ре ме ћа ји хо да ња, а мо гу ћи су 
и епи леп тич ки на па ди [34]. Смет ње се раз ви ја ју по­
сте пе но, ко рак по ко рак, уз по вре ме ну ста би ли за ци ју 
бо ле сти. Мо гу ће је акут но по гор ша ње као по сле ди ца 
ла ку нар ног МУ с но вом хе ми па ре зом. На МР сним­
ци ма мо зга уоча ва ју се екс тен зив не ЛБМ у ви ду кон­
флу ент них ле зи ја и мул ти плих ла ку нар них ис хе ми ја 
[34]. Бин сван ге ро ва бо лест је, ме ђу тим, хе те ро ге ни 
ен ти тет чи је су од ли ке слич не обе леж ји ма суп кор ти­
кал не ис хе миј ске ле у ко ен це фа ло па ти је, од но сно не ма 
па то хи сто ло шке, кли нич ке, ни ти не у ро ра ди о ло шке 
спе ци фич но сти [35].
Деменција после акутног можданог удара
Зна ча јан ког ни тив ни пад на ни воу ВаД мо же на ста­
ти и по сле са мо јед ног, стра те шки по ста вље ног МУ. 
Нај че шће је у пи та њу ис хе миј ско оште ће ње у сли ву 
ве ли ких мо жда них ар те ри ја или њи хо вих ду бо ких 
гра на [1]. Уко ли ко је по го ђе на зо на ири га ци је пред ње 
мо жда не ар те ри је, обо ле ле осо бе ис по ља ва ју абу ли ју, 
ди на мич ку афа зи ју, по ре ме ћај пам ће ња и дис прак си­
ју. Ин фарк ти у сли ву де сне сред ње мо жда не ар те ри је 
мо гу да до ве ду до сли ке пси хо зе и кон фу зно сти. Ис­
хе миј ско оште ће ње ги ру са ан гу ла ри са иза зи ва флу­
ент ну афа зи ју, алек си ју, агра фи ју, смет ње пам ће ња, 
дез о ри јен та ци ју у про сто ру и кон струк ци о ну апрак­
си ју. Ин фарк ти у сли ву зад ње мо жда не ар те ри је мо гу 
до ве сти до пси хо мо тор не уз не ми ре но сти, ви зу ел них 
ха лу ци на ци ја, кон фу зно сти и по ре ме ћа ја ви да. Ис хе­
ми је у та ла му су мо гу да до ве ду до по ре ме ћа ја го вор них 
и мне стич ких функ ци ја. Ла те ра ли зо ва ност де фи ци­
та се ис по ља ва до ми нант но смет ња ма ори јен та ци је, 
гу бит ком пам ће ња, по ре ме ћа јем го во ра и из ме на ма 
по на ша ња код ле во стра них ле зи ја, од но сно смет ња ма 
пам ће ња, про стор не па жње и из ме на ма по на ша ња код 
оште ће ња на де сној стра ни [8].
Наследне болести као узрок васкуларних 
деменција
Нај че шћа на след на бо лест ко ја до во ди до ВаД је CADASIL, 
не а те ро скле рот ска ар те ри о па ти ја ко ја је по сле ди ца 
му та ци је у ге ну Notch3, ло ци ра ном на хро мо зо му 19, те 
је ге нет ска ана ли за кључ на ме то да у по ста вља њу ди јаг­
но зе ове бо ле сти. CA DA SIL се кли нич ки ис по ља ва ми­
гре ном с ауром, из ме ном рас по ло же ња, по на вља ним 
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ис хе миј ским МУ и про гре сив ним ког ни тив ним па дом. 
Пре глед мо жда ног па рен хи ма МР ме то дом ука зу је на 
екс тен зив не ис хе миј ске ЛБМ, ти пич но у пред њем по лу 
тем по рал ног ре жња, ла ку нар не ис хе ми је у пон су и екс­
тер ној кап су ли, за тим на ми кро кр ва ре ња и атро фи ју 
мо зга [36]. Па то хи сто ло шка ана ли за узор ка ко же или 
ми ши ћа до би је них би оп си јом мо же да по ка же по сто­
ја ње ти пич них ул тра струк тур них про ме на, по себ но 
гра ну ли ра ног осми о фил ног ма те ри ја ла у ме ди ји ар те­
ри о ла [36]. Спе ци фич но ле че ње не по сто ји, а упут но 
је стро го кон тро ли са ти ва ску лар не фак то ре ри зи ка 
бу ду ћи да њи хо во исто вре ме но по сто ја ње код осо бе 
обо ле ле од CA DA SIL до дат но по гор ша ва кли нич ку и 
не у ро ра ди о ло шку сли ку. 
Ме ђу оста лим ре ђим бо ле сти ма опи су ју се хе ре ди­
тар не ами ло ид не ан ги о па ти је, му та ци је у ге ну за ко­
ла ген (COL4A1 тип IV ко ла ген ске под је ди ни це), pse u-
do xant ho ma ela sti cum и дру ге бо ле сти [8, 37].
Амилоидна ангиопатија
Спо ра дич на це ре брал на ами ло ид на ан ги о па ти ја (ЦАА) 
са де по зи ти ма ами ло и да бе та у зи до ви ма пе не трант­
них ар те ри о ла и ка пи ла ра у леп то ме нин ге а ма и кор­
тек су мо зга је ре ла тив но чест на лаз, ко ји се бе ле жи 
у об дук ци о ном ма те ри ја лу мо зга код 10–30% осо ба 
без об зи ра на за жи вот ни ког ни тив ни ста тус, као и 
80–100% бо ле сни ка са АБ [1, 8]. Бо лест до во ди до ин­
тра це ре брал не кор ти кал не или кор ти ко­суп кор ти кал­
не ло бар не хе мо ра ги је, ла ку нар них ис хе ми ја, кон флу­
ент них ЛБМ и ми кро кр ва ре ња, па ком би на ци ја ових 
на ла за на МР мо зга тре ба да по бу ди сум њу на ЦАА. 
Спе ци фич но ле че ње не по сто ји, али је из дво је на под­
гру па бо ле сни ка с ин фла ма тор ним од го во ром иза зва­
ним са ЦАА, код ко јих из ве сног ефек та има при ме на 
иму но су пре сив них ле ко ва, пре све га кор ти ко сте ро и да 
и ци кло фос фа ми да [8].
ЛЕЧЕЊЕ ВАСКУЛАРНЕ ДЕМЕНЦИЈЕ
Кон тро ла ва ску лар них фак то ра ри зи ка је нај зна чај ни ја 
ме ра у пре вен ци ји ВаД и де мен ци је уоп ште [1]. Упут на 
је при ме на ме ра при мар не и се кун дар не пре вен ци је 
ис хе миј ског МУ [8].
Ле че ње ар те риј ске хи пер тен зи је је у сту ди ји Syst-Eur 
до ве ло не са мо до сма ње ња ин ци ден ци је МУ, већ и до 
ри зи ка за на ста нак ВаД [8]. Ме ђу тим, не дав но об ја­
вље ни по да ци Ко хре но ве ба зе по да та ка ука зу ју на то 
да не ма ва лид них ин фор ма ци ја о сма ње њу уче ста ло­
сти ког ни тив ног па да и де мен ци је с ле че њем хи пер­
тен зи је [38]. Код осо ба с по на вља ним МУ при ме на 
ACE­ин хи би то ра без ди у ре ти ка или са њим сма њу је 
ри зик од де мен ци је и ког ни тив ног па да, пре ма ре зул­
та ти ма сту ди је PRO GRESS [39]. Тре нут но не ма об ја­
вље них сту ди ја о при ме ни ста ти на у ле че њу осо ба 
обо ле лих од ВаД.
По сто је до ка зи о оште ће њу хо ли нер гич ног си сте ма 
у ВаД, као што је то слу чај у АБ [8]. При ме на га лан та­
ми на код бо ле сни ка са чи стом ВаД и ме шо ви том де­
мен ци јом (ВаД и АБ) по ка за ла је успо ре ње про гре си је 
па да ког ни тив них функ ци ја, оп штег функ ци о ни са ња 
и из ме не по на ша ња [40], с по себ но по вољ ним ефек­
том на из вр шне функ ци је код чи сте ВаД [41]. По во љан 
ефе кат на из вр шне функ ци је је по ка зан и с ри ва стиг­
ми ном [42] и ме ман ти ном [8], али без ути ца ја на оп­
ште ког ни тив но и функ ци о нал но ста ње. Ко хре но ва 
ба за по да та ка и ме та а на ли за прет ход них сту ди ја на­
ла зе нај ви ше до ка за о ко ри сти при ме не до не пе зи ла 
код ВаД [43, 44]. Про фил не же ље них деј ста ва ових 
ле ко ва је исти као и код бо ле сни ка са АБ. Ди рект но 
ме ђу соб но по ре ђе ње раз ли чи тих ле ко ва ни је до са да 
вр ше но. Пре ма ак ту ел ним пре по ру ка ма, по сто је из­
ве сни по зи тив ни ефек ти ни мо ди пи на, ни цер го ли на и 
ху пер зи на код БМКС [8]. Пре ма не дав но об ја вље ним 
пре по ру ка ма за ле че ње бо ле сни ка с ва ску лар ним ког­
ни тив ним па дом и ВаД, до не пе зил мо же би ти ко ри­
стан за по бољ ша ње ког ни тив ног ста ња бо ле сни ка са 
ВаД на ни воу кла се IIa пре по ру ка, с ни во ом до ка за А, 
док ме ман тин мо же би ти ко ри стан код бо ле сни ка с 
ме шо ви том де мен ци јом (ВаД и АБ) [8].
ЗАКЉУЧАК
Ва ску лар не ле зи је мо зга су дру ги по уче ста ло сти узрок 
ког ни тив ног па да и де мен ци је. Кли нич ка сли ка је ра­
зно вр сна, а бо лест мо же да на ста не по сле МУ, као и 
по сте пе но, и нај че шће на пре ду је то ком го ди на. Пра­
во вре ме на и тач на ди јаг но за је нео п ход на, јер по сто је 
мо гућ но сти пре вен ци је бо ле сти, док је ле че ње на ста­
лог оште ће ња огра ни че но.
НАПОМЕНА
Овај рад је фи нан си ран сред стви ма с про је ка та бр. 
175022 и 175033 Ми ни стар ства про све те, на у ке и тех­
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SUMMARY
Vascular dementia (VaD) is the second most frequent dementia 
after Alzheimer’s disease, and is diagnosed during lifetime in 
20% of demented patients. Five­year survival rate in VaD is 39%, 
while it is estimated to be 75% in healthy persons of the same 
age. It is therefore important to make correct diagnosis of VaD 
early in the course of the disease. Risk factors for VaD are identical 
to stroke risk factors, and there are significant possibilities for 
the prevention of vascular cognitive decline. Cognitive decline 
develops acutely or step­by­step within three months after 
stroke, but more gradual progression of intellectual decline is 
also possible. Neurological examination can reveal pyramidal 
and extrapyramidal signs, pseudobulbar palsy, gait disturbance 
and urinary incontinence. Neuropsychological profile comprises 
the loss of cognitive set shifting, decline in word fluency, 
verbal learning difficulties, perseverations, difficulties in 
complex figure copying, and in patients with cortically located 
lesions also problems with speech and praxia. The basis of the 
diagnosis is, besides history, neurological examination and 
neuropsychological assessment, computed tomography and/
or magnetic resonance brain imaging. Vascular risk factors 
control is the most important measure in VaD prevention. 
Modern guidelines for the treatment of cognitive decline in VaD 
emphasize that donepezil can be useful in the improvement of 
cognitive status at the level of Class IIa recommendation at the 
level of evidence A, while memantine may be useful in patients 
with mixed VaD and Alzheimer’s disease dementia.
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